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서론
파킨슨병은 안정 시 진전, 경축 및 서동을 특징으로 하는 
만성 퇴행성 신경질환으로 세 가지 주 증상 이외에 자세 및 
보행장애가 흔하게 관찰된다. 이는 기능적 수준을 저하시키
는 합병증으로 대부분 질환의 병기와 연관되어 나타난다. 파
킨슨병에서 관찰되는 자세이상은 배굴증(camptocormia), 경
전굴(antecollis) 및 경후굴(retrocollis), PiSA 증후군, 척추
측만증 등으로 나타나며, 대부분의 경우 환자가 서있을 때 자
세의 방향성과 안정성에 영향을 미친다.1,2 또한, 보행장애는 
대부분 종종걸음(festinating gait)으로 시작하여 병기가 진
행될 수록 보행동결(freezing of gait)의 형태로 변화하며3 보
행시 균형장애를 유발하여 쉽게 낙상을 초래한다. 이에 본 논
문에서는 파킨슨병에서 관찰되는 자세이상의 종류와 치료, 
대표적인 보행장애인 보행동결의 특징 및 치료에 대해서 알
아보고자 한다.
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Abstract
Postural abnormalities and gait disturbances are frequent and disabling complication of 
Parkinson’s disease. The postural abnormalities include camptocormia, antecollis, retrocollis, 
PISA syndrome and scoliosis. The gait disturbances include the gait festination and the freezing 
of gait. The evidence to date suggests that postural abnormalities and gait disturbances have 
a multi-factorial pathophysiology and are poorly improved by levodopa medication. Improved 
understanding of the mechanism underlying postural abnormality and gait disturbance in 
Parkinson’s disease might ultimately lead us to more comprehensive management strategies 
for these disabling and drug-refractory complications.
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본론
1) 파킨슨병에서 나타나는 자세이상
(1) 발병기전
파킨슨병에서 관찰되는 자세이상은 축성자세이상(axial 
postural abnormality)의 형태로 나타난다.2 축성자세이상은 
대부분 웅크린 자세로부터 시작되며,1 발병기전은 아직 명확
하게 밝혀지지 않았다. 그러나, 기저핵의 기능저하로 인한 근
육긴장이상, 고유감각과 운동감각의 손상, 경축, 도파민계 약
물사용과 연관된 증상 등의 중추성기전과 근육병증, 척수 및 
연부조직의 변화 등의 말초성 기전이 자세이상을 유발하는 
것으로 알려져 있다.1,2
(2) 배굴증(Capmtocormia)
배굴증이란 웅크린 자세가 심해진 증상으로, 흉추 및 요
추부의 심한 굴곡을 보여 굴곡척추증후군(bent spine syn-
drome)이라고도 한다.2 임상적으로 배굴증은 서있거나 걸
을 때 흉·요추부 굴곡이 45도 이상이고, 앙아위 자세로 누
웠을 때 굴곡이 소실되는 경우에 진단한다(Fig. 1A).4 유병률
은 파킨슨병에서 약 3-17.6%이며, 유전적 요인으로 인해 아
시아인에서 더 많이 나타나고, 병기 및 연령과 상관관계가 있
으며, 일반적으로 파킨슨병 발병 후 약 7-8년이 경과하면 나
타난다.5 임상증상은 대부분 보행장애가 나타날 때 시작되어 
PiSA증후근과 동반되며 점진적으로 진행되나 일부에서는 수
개월 내에 빠른 진행을 보일 수 있다.6 또한, 병전에 요추부
에 퇴행성 척추질환 등의 문제가 있었거나 수술을 받은 경우
에 많이 발생하는 것으로 알려져 있고, 배굴증이 장기간 지
속되는 경우 척추부 관절구축이 진행되어 호흡곤란을 일으키
기도 한다.6 배굴증의 약물치료는 도파민계 약물에 반응이 적
고, 65세 이하에서 나타나는 경우 항콜린계 약물을 사용할 수 
있다.2 또한, 척추주위근에 보툴리눔 독소를 주사해볼 수 있
으며, 최근에는 시상하부 또는 뇌각뇌교핵에 심부뇌자극술이 
시도되고 있다. 또한, 척추보조기를 사용하여 요추부 전만을 
증가시켜 통증을 줄여주고 균형 감각을 호전시킬 수 있다.
(3) 경전굴(Antecollis)
경전굴은 머리 및 경추부의 전방굴곡을 말하며 Dropped 
head syndrome이라고도 한다(Fig. 1B). 파킨슨병의 경우 
5-8%의 유병률을 보이지만 다계통위축증에서 보다 많이 발
생한다.2 일반적으로 여자와 경축 및 운동불능(akinesia) 증
상이 우세한 경우 많이 나타나며 파킨슨 질환을 진단 받은 후 
수년이 지나야 발생한다.7 이학적 검사에서 경추부 신전근 근
력은 대부분 정상이지만 흉쇄유돌근의 과수축 양상을 관찰할 
수 있고, 증상 발생 후 빠른 시일 내에 경추부 관절구축을 유
발할 수 있다. 경전굴의 진단은 다른 경추부 질환을 감별하기 
위해 영상의학적 검사가 꼭 필요하다. 또한, 경전굴은 도파민 
약물 사용과 연관되어 많이 발생하므로(off-state phenom-
enon이거나 도파민 약물 과민으로 인한 증상) 증상 발생 시 
도파민계 약물의 용량 조절이 필요하다. 약물치료로는 근육
이완제인 clonazepam을 사용할 수 있고 흉쇄유돌근과 견갑
올림근에 보툴리눔 독소 주사치료 및 경추부 보조기를 사용
Fig. 1. Postural abnormalities in Parkinson’s disease. A: Camptocromia, B: Antecollis, C: PISA syndrome
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하여 도움을 받을 수 있다.8
(4)경후굴(Retrocollis)
경후굴은 과도한 경추부 신전으로 인한 증상으로 축성 경
축(axial rigidity)과 관련이 있으며 진행성 핵상마비나 향정
신성 약물을 장기간 사용한 환자에서 흔하게 나타나지만 파
킨슨병에서는 드물다.9
(5) PISA 증후군
PiSA 증후군은 몸통의 과도한 외측 굴곡을 보이는 증상으
로 누워 있을 때는 없어지지만 보행 시 심해져 측만증의 전구
증상으로 간주되기도 한다(Fig. 1C). PiSA증후군의 진단기준
은 아직 확립되지 않았으나, 앙아위 자세에서는 나타나지 않
고 보행 시 몸통의 외측 굴곡이 15도 이상(적어도 10도 이상)
인 경우 의심할 수 있다. 유병률은 약 8-90%로 다양하게 보
고되고 있고,10 일반적으로 만성기에 나타나며 수개월 동안 
빠른 진행을 보일 수도 있다.2 경전굴과 유사하게 도파민계 
약물의 사용과 연관되어 나타나는 증상으로 생각되며 약물을 
변경하거나 용량을 증량할 때 나타날 수 있다. 또한 향정신성 
약물, 항우울제, 항콜린제 등의 사용과 관련되어 나타나기도 
한다.11 PiSA 증후군 환자에서 신경근병증 또는 척수병증이 
동반되어 있는 경우 수술적 치료가 고려되어야 하나, 척추측
만증이 동반되어 있는 경우 수술적 치료의 효과에 대해서는 
아직 명확하지 않다.2 측만증이 없이 PiSA 증후군만 나타난 
경우 도파민계 약물의 용량조절과 함께 항콜린계 약물 또는 
향정신성 약물인 clozapine을 사용해 볼 수 있고 척추 주위 
근육에 보툴리눔 독소 주사치료와 척추보조기를 이용한 치료
를 시도해 볼 수 있다. 또한 최근에는 뇌심부자극술이 시도되
고 있다.2
2) 파킨슨병에서 나타나는 보행장애
(1) 발병기전
파킨슨병에서 나타나는 보행장애는 발병 초기 종종걸음으
로 시작하여 병기가 진행될수록 보행동결의 양상을 보인다. 
이러한 보행동결의 발병기전은 현재까지 정확하게 밝혀지고 
있지 않지만, 이전의 많은 연구에서 도파민을 포함한 노르에
피네프린 등의 뇌신경 전달 물질의 부족,12 기저핵 손상으로 
인한 신경해부학적 기능장애,13 고유감각전달 및 감각-운동 
통합의 장애,14,15 정신기능장애16 등이 관여하는 것으로 알려져 
있다.
(2) 보행동결(Freezing of gait)
보행동결이란 걷기 시작할 때, 걷는 도중, 또는 걷다가 돌
아설 때 보행을 지속적으로 유지할 수 없는 단기간 동안 나
타나는 동작의 억제를 말한다.3,17 보행 중 보행동결이 발생한 
대부분의 환자는 ‘발이 땅바닥에 붙어 있는 듯한 느낌’을 가
지며, 심한 경우 움직임이 전혀 없는 보행의 중단까지 나타
날 수 있어 보행동결은 파킨슨병에서 낙상의 중요한 원인으
로 작용한다. 보행동결은 파킨슨병 이외에 순보행 동결증후
군, 혈관성 파킨슨증, 진행성 핵상마비, 정상압 수두증, 다계
통 위축증 등에서도 흔하게 나타난다.18
파킨슨병에서 관찰되는 보행동결은 발병 후 약 5-10년이 
Year of Progression
Freezing of gait
2 1 3-5 4-6 2 5





Fig. 2. Onset of freezing of gait according to the disease progression in Parkinson’s disease.
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경과한 시점에서 많이 발생하는데(Fig. 2), 이 시기는 파킨슨
병 초기에 시작한 도파민계 약물치료의 효과가 좋은 시기를 
지나 약물치료반응이 서서히 감소하기 시작하는 시점을 의미
하며, 이러한 이유로 보행동결은 도파민계 약물치료에 잘 반
응하지 않는 특징을 가지고 있다.19
(3) 보행동결의 임상적 특징
파킨슨병에서 나타나는 보행동결의 임상적 특징은 보행
환경에 따라 구분할 수 있는데, 걷는 도중 방향을 전환할 
때 발생하는 turning hesitation, 걷기를 시작할 때 발생하
는 starting hesitation, 좁은 공간을 지나갈 때 나타나는 
tight-quarters hesitation, 목적지에 도착하기 직전에 나타
나는 destination hesitation으로 분류할 수 있다. 20-23 
보행동결은 일반적으로 시간 및 공간적 제한이 있는 상황
에서 많이 발생하며, 이와는 반대로, 환자의 발 앞에 있는 선
을 넘어가는 경우 보행동결이 사라지고 정상보행으로 전환되
는데 이를 ‘역설운동(kinesia paradoxa)’이라고 한다.24 즉, 
대부분의 보행동결은 시간 및 공간에 대한 스트레스가 가중
된 상황에서 발생하거나 악화되지만, 적당한 수준의 스트레
스 상황에서는 종종 보행동결을 호전시킨다. 또한, 보행 시 
인지기능을 필요로 하는 업무수행이 동반되든가, 또는 이중
업무를 수행하는 경우에 보행동결을 관찰할 수 있고, 보행동
결이 발생한 환자에서 그 정도를 악화시킬 수 있다.18
(4) 보행동결의 치료
보행동결은 치료가 매우 어려운 보행장애이다. 현재까지 
시도되고 있는 치료는 감각자극(청각, 시각, 촉각)을 이용한 
보행훈련, 약물치료, 운동치료 및 수술적 치료가 시도되고 있
지만 그 효과에 대해서는 아직 이견이 많다.
가) 감각자극을 이용한 보행훈련:  감각자극을 통한 보행훈련
의 효과는 Nieuwboer 등이 (RESCUE trial) 3가지 감각자극
(시각, 청각, 촉각)을 이용하여 3주간 치료프로그램 적용 후 
임상적으로 보행양상, 균형감, 보행동결의 정도, 보행속도 등
이 호전됨을 보고하였는데 치료 직후 6주간은 호전이 있었으
나 이후에는 치료 효과가 지속되지 않았다고 하였다.25 그러
나 현재까지 청각자극(메트로놈을 이용하여 일정 간격의 소
리가 나오면 걷는 연습을 하는 방법)26 및 시각자극(바닥에 선
을 그어 넘어가게 하는 방법)27을 이용한 보행훈련이 보행동
결을 줄이는 데 매우 효과적인 방법이라고 보고되고 있다.28,29 
나) 약물치료: 일반적으로 보행동결은 약물효과가 저하된 
off-state 시에 많이 나타난다. 이는 레보도파에 의한 도파민 
효과가 저하되는 것과 연관성이 있는 것으로 알려져 있기 때
문에 도파민 약물의 용량을 증가시켜 보행동결을 줄여줄 수 
있다.19 그러나, 아직까지 도파민계 약물의 효과가 감소되어 
발생하는지 또는 증가되어 발생하는지에 대한 명확한 결론
이 없는 상태이다.30 또한, 도파민계 약물 이외에도 노르에프
네프린 전구물질인 L-threo-DOPS가 사용되었는데 이는 진
행된 파킨슨병에서 나타나는 무동증이 노르에피네프린의 저
하와 관련되어 있음에 근거하였다.30 또한 최근에는 meth-
ylphenidate를 사용하여 보행동결의 호전을 보고한 연구가 
발표되고 있다.31-34
다) 운동치료: 최근에 파킨슨병 환자에서 운동치료가 육체적 
기능상태, 균형감, 보행, 근력 및 삶의 질에 긍정적인 효과를 
보인다는 연구들이 많이 발표된 후 운동치료가 보행동결에도 
효과가 있을 것이라고 제기되고 있다. 이에 최근에는 답차를 
이용한 보행훈련, 댄스치료, motor imagery를 이용한 보행
훈련 등의 연구들이 많이 진행되고 있다.15
라) 수술적 치료: 심부뇌자극술(deep brain stimulation)이 
보행동결의 증상을 호전시키는 것으로 되어 있다. 현재까지 
가장 효과적으로 알려져 있는 수술법은 시상하핵자극술로 일
반적으로 양측 자극술이 단측자극술보다 효과적으로 알려져 
있다.35 수술적 치료는 off-state에 나타나는 보행동결에 효
과적이지만 on-state에 나타나는 보행동결에는 아직 효과가 
알려져 있지 않고 수술적 치료에 있어서 가장 중요한 점은 대
상환자군의 선정이며 이에 관하여는 아직도 많은 연구가 진
행 중이다.15
결론
파킨슨병에서 관찰되는 자세이상 및 보행장애는 대부분의 
경우 축성증상이 동반되거나 병기가 진행된 경우 나타나며 
도파민계 약물치료에 반응이 적은 증상으로 알려져 있다. 이
러한 자세이상과 보행장애는 파킨슨병 환자에서 균형능력의 
감소로 인해 낙상의 발생을 증가시켜 골절의 위험도를 높이
는 것으로 알려져 있다. 현재까지 자세이상과 보행동결에 대
한 연구는 많이 진행되고 있지만 발병기전 및 치료법에 대해
서 명확하게 알려져 있지 않은 것이 현실이다. 향후, 파킨슨
병 환자의 유병기간이 길어지면서 자세이상과 보행장애, 낙
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상 및 골절은 지속적으로 증가할 것으로 생각된다. 이에 파킨
슨병 환자의 진료 시 자세 및 보행과 연관된 동반증상들에 대
한 세심한 주의가 필요하며 활동저하로 인한 근력감소 및 균
형장애에 대한 포괄적 재활치료가 같이 시행되어야 할 것이
다. 이와 함께, 자세이상 및 보행장애를 진단한 경우 약물치
료, 감각자극 보행훈련, 운동치료 및 수술적 치료 등의 포괄
적 접근을 통해 진단 초기에 적절한 치료법이 적용되어야 할 
것으로 생각한다.
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